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CO NOWEGO W NEUROLOGII/WHAT’S NEW IN NEUROLOGY
Farmakokinetyka podawanych do¿ylnie immunoglo-
bulin a rokowanie u pacjentów z zespo³em Guillaina-
-Barrégo
Kuitwaard K, et al. Pharmacokinetics of intravenous
immunoglobulin and outcome in Guillain-Barré
syndrome. Ann Neurol 2009; 66: 597-603.
Immunoglobuliny s¹ lekami pierwszego wyboru
w terapii chorych na zespó³ Guillaina-Barrégo. G³ówny
sk³adnik decyduj¹cy o efektach biologicznych preparatów
immunoglobulin podawanych do¿ylnie to immuno-
globuliny klasy G (IgG). Stê¿enie IgG we krwi osi¹ga
maksymalne wartoœci w 3. dniu od momentu wlewu
preparatu. Pó³okres trwania IgG we krwi wynosi 18–32
dni. U chorych na zespó³ Guillaina-Barrégo na podstawie
danych empirycznych zaleca siê podawanie immuno-
globulin w dawce 2 g/kg m.c. Podanie standardowej
dawki immunoglobulin mo¿e byæ jednak niewystarczaj¹ce
dla niektórych pacjentów. Autorzy pracy oceniali zwi¹zek
pomiêdzy farmakokinetyk¹ immunoglobulin podawanych
do¿ylnie a rokowaniem u chorych na zespó³ Guillaina-
-Barrégo. Do badania w³¹czono 174 pacjentów z tym
zespo³em, którzy otrzymywali standardowe dawki
immunoglobulin. W momencie w³¹czenia do badania
¿aden z badanych nie by³ w stanie chodziæ samodzielnie.
Stê¿enie IgG we krwi mierzono przed podaniem
immunoglobulin i 2 tyg. od momentu rozpoczêcia 
terapii. Zwiêkszenie stê¿enia IgG we krwi 
w 2. tyg. po podaniu immunoglobulin ró¿ni³o siê
znacz¹co pomiêdzy pacjentami. Chorzy, u których
zwiêkszenie stê¿enia IgG by³ niewielkie, rzadziej byli zdolni
do samodzielnego poruszania siê po 6 miesi¹cach
w porównaniu z pacjentami, u których stwierdzono du¿e
zwiêkszenie stê¿enia IgG we krwi. W analizie wielo-
czynnikowej niewielkie zwiêkszenie stê¿enia IgG we krwi
po wlewie immunoglobulin zwi¹zane by³o ze z³ym
rokowaniem. Wyniki badania wskazuj¹, ¿e pacjenci,
u których ze wzglêdu na szybki metabolizm IgG dosz³o
do niewielkiego wzrostu ich stê¿enia we krwi po podaniu
immunoglobulin, mog¹ wymagaæ podawania wiêkszych
dawek preparatów w celu uzyskania korzystnego efektu
terapeutycznego.
Wp³yw intensywnej rehabilitacji na funkcje motoryczne
u pacjentów ze zwyrodnieniowymi chorobami mó¿d¿ku 
Ilg W, et al. Intensive coordinative training improves
motor performance in degenerative cerebellar disease.
Neurology 2009; 73: 1823-1830.
Jak dot¹d nie ma skutecznego leku dla chorych na
zwyrodnieniowe choroby mó¿d¿ku. Autorzy pracy
zachêceni pojedynczymi doniesieniami klinicznymi
przeprowadzili badanie oceniaj¹ce wp³yw intensywnej
rehabilitacji ruchowej na funkcje motoryczne u chorych
na zwyrodnieniowe choroby mó¿d¿ku. Do badania
w³¹czono 16 pacjentów; u 10 z nich proces chorobowy
obejmowa³ g³ównie mó¿d¿ek (idiopatyczna ataksja
mó¿d¿kowa, ataksja rdzeniowo-mó¿d¿kowa typu 2,
ataksja rdzeniowo-mó¿d¿kowa typu 6, ataksja
mó¿d¿kowa dziedziczona autosomalnie dominuj¹co), 
a u 6 z nich proces zwyrodnieniowy dotyczy³ dróg
aferentnych mó¿d¿ku (choroba Friedreicha, czuciowa
neuropatia z ataksj¹, dyzartri¹ i oftalmoplegi¹ zwi¹zana
z mutacj¹ genu dla polimerazy gamma, idiopatyczna
ataksja mó¿d¿kowa z czuciow¹ neuropati¹). W momencie
w³¹czenia do badania wszyscy pacjenci byli w stanie
przejœæ 10 metrów samodzielnie lub z pomoc¹.
U pacjentów przez 4 tygodnie prowadzono intensywny
trening ruchowy obejmuj¹cy równowagê statyczn¹ (np.
stanie na jednej nodze), równowagê dynamiczn¹ (np.
wchodzenie na krzes³o), ruchy ca³ego cia³a w celu
wyæwiczenia koordynacji pomiêdzy tu³owiem
a koñczynami, æwiczenia ucz¹ce, jak zapobiegaæ
upadkom, oraz æwiczenia zapobiegaj¹ce przykurczom.
Przez kolejne 8 tygodni pacjenci kontynuowali æwiczenia
w domu. W porównaniu ze stanem przed rozpoczêciem
rehabilitacji, tu¿ po zakoñczeniu treningu i 8 tygodni
póŸniej stwierdzono znacz¹c¹ klinicznie poprawê
w zakresie funkcji ruchowych ocenianych za pomoc¹ skal
klinicznych oraz iloœciowo za pomoc¹ aparatury do oceny
chodu. Zaobserwowano wiêksz¹ poprawê funkcji
ruchowych u pacjentów z chorobami obejmuj¹cymi
g³ównie mó¿d¿ek w porównaniu z pacjentami
z chorobami obejmuj¹cymi aferentne drogi mó¿d¿ku.
Wyniki badania wskazuj¹, ¿e intensywna rehabilitacja
ruchowa mo¿e byæ pomocna w leczeniu chorych na
zwyrodnieniowe choroby mó¿d¿ku. 
Wdychanie tlenu jako metoda leczenia klasterowego
bólu g³owy
Cohen AS, et al. High-flow oxygen for treatment of
cluster headache: a randomized trial. JAMA 2009;
302: 2451-2457.
Klasterowy ból g³owy jest jednym z najsilniejszych
bólów u cz³owieka. W badaniach z grup¹ kontroln¹
wykazano, ¿e tryptany s¹ skuteczne w leczeniu napadów
klasterowego bólu g³owy. Wdychanie tlenu stosuje siê
w celu przerwania klasterowego bólu g³owy, ale
skutecznoœæ tej metody nigdy nie zosta³a udowodniona
w badaniach klinicznych z grup¹ kontroln¹. Autorzy pracy
przeprowadzili badanie z randomizacj¹, metod¹
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podwójnie œlepej próby i z u¿yciem placebo w celu oceny
skutecznoœci podawania tlenu w leczeniu napadu
klasterowego bólu g³owy. U ka¿dego pacjenta oceniano
odpowiedŸ na leczenie w trakcie 4 napadów bólu g³owy.
Podczas napadów ka¿dy pacjent w sposób losowy
otrzymywa³ przez maskê zak³adan¹ na twarz 
100-procentowy tlen o przep³ywie 12 l/min przez 15 min
albo placebo (powietrze). W badaniu wziê³o udzia³ 
57 pacjentów z epizodycznym klasterowym bólem g³owy
i 19 pacjentów z przewlek³ym klasterowym bólem g³owy
(œrednia wieku: 39 lat). Brak bólu g³owy w 15. min
leczenia stwierdzono u 78% (95% CI: 71–85%)
pacjentów otrzymuj¹cych tlen i u 20% (95% CI: 14–26%)
pacjentów otrzymuj¹cych placebo (P < 0,001). Tlen
okaza³ siê równie¿ skuteczniejszy w zmniejszaniu natê¿enia
bólu w 15., 20., 30. i 60. min leczenia. Nie stwierdzono
¿adnych powa¿nych dzia³añ niepo¿¹danych u osób
otrzymuj¹cych tlen. Wyniki badania stanowi¹ mocny
dowód skutecznoœci podawania tlenu w leczeniu
klasterowego bólu g³owy.
Efekty leczenia chirurgicznego padaczki lekoopornej
u pacjentów bez zmian w RM g³owy
Bien CG, et al. Characteristics and surgical
outcomes of patients with refractory magnetic
resonance imaging-negative epilepsies. Arch Neurol
2009; 66: 1491-1499.
Autorzy pracy przedstawili charakterystykê kliniczn¹
i rokowanie u leczonych chirurgicznie chorych na
padaczkê lekooporn¹. Do badania w³¹czono chorych
na padaczkê lekooporn¹ kwalifikowanych do leczenia
chirurgicznego w klinice uniwersyteckiej w Bonn w latach
2000–2006. Wœród 1200 pacjentów kwalifikowanych
do operacji by³o 190 chorych (16%), u których nie
stwierdzono zmian w badaniu RM g³owy. Zabieg
operacyjny przeprowadzono u 73% pacjentów, u których
stwierdzono zmiany w badaniu RM i u 15% pacjen-
tów bez zmian w RM. Ca³kowity brak napadów
padaczkowych w ci¹gu roku od zabiegu operacyjnego
stwierdzono u 66% chorych ze zmianami w RM i u 38%
chorych bez zmian w RM (P = 0,003). W porównaniu
z osobami bez zmian w RM, które nie by³y operowane,
u pacjentów bez zmian w RM, które przesz³y zabieg
chirurgiczny, czêœciej dosz³o do ust¹pienia napadów
padaczkowych (16% w porównaniu z 38%, P = 0,008).
U 9 operowanych pacjentów bez zmian w RM
w badaniu histopatologicznym stwierdzono nieprawi-
d³owoœci mog¹ce byæ przyczyn¹ napadów padaczkowych
(stwardnienie hipokampa, lokalna dysplazja korowa,
naczyniak jamisty). Powtórna analiza wyników
przedoperacyjnego RM z zastosowaniem technik
morfometrycznych wykonana u 9 chorych, u których
w badaniu histopatologicznym stwierdzono niepra-
wid³owoœci, ujawni³a w badaniu RM obecnoœæ patologii
u 8 z nich. U 3/5 pacjentów bez zmian w badaniu RM
i bez nieprawid³owoœci w badaniu histopatologicznym
zaobserwowano wielomiejscowe lub rozlane ogniska
padaczkorodne w œródczaszkowym badaniu EEG. Wyniki
badania wskazuj¹, ¿e chorzy na padaczkê lekooporn¹
bez zmian w RM mog¹ odnieœæ korzyœæ z leczenia
chirurgicznego.
Stê¿enie leptyn we krwi a ryzyko wyst¹pienia choroby
Alzheimera
Lieb W, et al. Association of plasma leptin levels
with incident Alzheimer disease and MRI measures of
brain aging. JAMA 2009; 302: 2565-2572.
Leptyny s¹ peptydami produkowanymi przez tkankê
t³uszczow¹, uczestnicz¹cymi w regulacji ³aknienia.
Receptory dla leptyn znajduj¹ siê w obszarze CA1
hipokampa. U myszy pozbawionych genu dla leptyn
stwierdzono wystêpowanie zaburzeñ pamiêci oraz
zmniejszon¹ plastycznoœæ synaps w obszarze hipokampa.
Leptyny u³atwiaj¹ ponadto usuwanie β-amyloidu z mózgu.
Autorzy pracy oceniali w prospektywnym badaniu
populacyjnym zwi¹zek stê¿enia leptyn we krwi z ryzykiem
wyst¹pienia otêpienia. W badaniu wziê³o udzia³ 
758 osób (œrednia wieku: 79 lat) bez otêpienia
w momencie w³¹czenia do badania. Obserwacja trwa³a
8,3 roku. W trakcie obserwacji otêpienie zdiagnozowano
u 111 osób; u 89 z nich rozpoznano chorobê
Alzheimera. Wiêksze stê¿enie leptyn we krwi wi¹za³o siê
z mniejszym ryzykiem wyst¹pienia otêpienia (HR: 0,68,
95% CI: 0,54–0,87) i choroby Alzheimera (HR: 0,60,
95% CI: 0,46–0,79). Ponadto, wiêksze stê¿enie leptyn
we krwi wi¹za³o siê z wiêksz¹ ca³kowit¹ objêtoœci¹ mózgu.
Wyniki badania wskazuj¹, ¿e wiêksze stê¿enie kr¹¿¹cych
we krwi leptyn zwi¹zane jest ze zmniejszonym ryzykiem
wyst¹pienia otêpienia oraz zaniku mózgu.
Topiramat w leczeniu zespo³u Tourette’a
Jankovic J, et al. Randomised, double-blind,
placebo-controlled study of topiramate in treatment of
Tourette syndrome. J Neurol Neurosurg Psychiatry
2010; 81: 70-73.
W leczeniu zespo³u Tourette’a tradycyjnie stosowane
s¹ leki blokuj¹ce receptory dopaminowe. Leki te
przynosz¹ jednak zadowalaj¹ce efekty jedynie u czêœci
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chorych. Ponadto, dzia³ania niepo¿¹dane tych leków
znaczenie ograniczaj¹ ich zastosowanie, st¹d potrzeba
poszukiwania nowych, bezpieczniejszych leków, które
móg³by byæ u¿yte do leczenia zespo³u Tourette’a.
Topiramat jest lekiem przeciwpadaczkowym, który
zwiêksza stê¿enie kwasu γ-aminomas³owego w mózgu.
Autorzy pracy przeprowadzili badanie kliniczne
z randomizacj¹, metod¹ podwójnie œlepej próby 
i z u¿yciem placebo, oceniaj¹ce skutecznoœæ
podawania topiramatu u chorych na zespó³ Tourette’a.
Pacjenci kwalifikowani do badania musieli mieæ
umiarkowane lub nasilone natê¿enie tików (≥ 19 pkt
w Yale Global Tic Severity Scale), powoduj¹ce znacz¹ce
upoœledzenie funkcjonowania (≥ 4 pkt w skali Clinical
Global Impression). Z badania wykluczono osoby, które
z powodu tików leczone by³y wiêcej ni¿ jednym lekiem,
a tak¿e osoby, u których z powodu zaburzeñ
zachowania stosowano wiêcej ni¿ jeden lek. Do
badania zakwalifikowano 29 pacjentów (œrednia wieku:
16,5 roku), w tym 26 mê¿czyzn. Po randomizacji 
15 pacjentów otrzymywa³o topiramat, a 14 placebo.
Pocz¹tkowa dawka topiramatu wynosi³a 25 mg/dobê.
Dawka ta by³a stopniowo zwiêkszana w ci¹gu 6 tyg.
do dawki maksymalnej 200 mg/dobê. Œrednia
tolerowana dawka topiramatu wynosi³a 118 mg/dobê.
Koñcowym punktem badania by³a zmiana nasilenia
tików mierzona w skali Total Tic Score (TTS). W 70. dniu
badania u pacjentów za¿ywaj¹cych topiramat
stwierdzono poprawê stanu klinicznego w skali TTS
o 14,3 pkt. W grupie leczonej placebo stwierdzono
poprawê w skali TTS œrednio o 5 pkt (P = 0,02).
Objawy niepo¿¹dane by³y podobne w obu grupach.
Wyniki badania wskazuj¹, ¿e topiramat mo¿e byæ
pomocny w leczeniu tików w przebiegu zespo³u
Tourette’a.
Kopeptyna jako czynnik rokowniczy w udarze
niedokrwiennym mózgu
Katan M, et al. Copeptin: a novel, independent
prognostic marker in patients with ischemic stroke. Ann
Neurol 2009; 66: 799-808.
Opublikowane dotychczas badania kliniczne
wykaza³y, ¿e niedokrwieniu mózgu towarzyszy
zwiêkszone uwalnianie do krwiobiegu hormonu –
wazopresyny. Wraz z wazopresyn¹ uwalniany jest
z bia³ka prekursorowego inny peptyd – kopeptyna.
W odró¿nieniu od wazopresyny, która ma krótki okres
pó³trwania i jest bardzo niestabilna, oznaczenie
kopeptyny we krwi nie stwarza wiêkszych trudnoœci
technicznych. Autorzy pracy oceniali znaczenie
prognostyczne kopeptyny u pacjentów z udarem
niedokrwiennym mózgu. Do badania w³¹czono 
362 kolejnych pacjentów z zawa³em mózgu, u których
stê¿enie kopepetyny we krwi mierzono w momencie
przyjêcia do szpitala. Stê¿enie kopeptyny we krwi
korelowa³o ze stopniem deficytu neurologicznego przy
przyjêciu i zwiêksza³o siê wraz ze wzrostem stopnia
ciê¿koœci udaru. Niekorzystne rokowanie w 90. dniu
od momentu wyst¹pienia objawów udaru mózgu
definiowano jako punktacjê ≥ 3 w zmodyfikowanej
skali Rankina. Pacjenci z niekorzystnym rokowaniem
mieli wiêksze stê¿enie kopeptyny przy przyjêciu ni¿
osoby z dobrym rokowaniem (mediana: 19,4
w porównaniu z 8,2 pmol/l, P < 0,01). Po
uwzglêdnieniu wieku, stopnia ciê¿koœci udaru oraz
wielkoœci ogniska niedokrwiennego w RM, stê¿enie
kopeptyny we krwi okaza³o siê byæ niezale¿nym
czynnikiem prognostycznym wyst¹pienia niesprawnoœci
(OR: 2,53, 95% CI: 1,26–5,07) i zgonu (OR: 4,23,
95% CI: 1,60–11,1) po 3 miesi¹cach od wyst¹pienia
udaru mózgu. Stê¿enie kopeptyny by³o lepszym
czynnikiem prognostycznym ni¿ stê¿enie glukozy i bia³ka
C-reaktywnego we krwi. Wyniki badania wskazuj¹, ¿e
stê¿enie kopeptyny we krwi jest niezale¿nym czynnikiem
rokowniczym u chorych na udar niedokrwienny mózgu.
Ryzyko udaru mózgu u pacjentów z bezobjawowym
zwê¿eniem têtnicy szyjnej wewnêtrznej
Marquardt L, et al. Low risk of ipsilateral stroke in
patients with asymptomatic carotid stenosis on best
medical treatment: a prospective, population-based
study. Stroke 2010; 41: e11-e17.
Autorzy pracy przeprowadzili prospektywne,
populacyjne badanie oceniaj¹ce ryzyko wyst¹pienia
udaru mózgu u pacjentów z bezobjawowym zwê¿eniem
têtnicy szyjnej wewnêtrznej ≥ 50%. W latach 2002–
–2009 bezobjawowe zwê¿enie têtnicy szyjnej ≥ 50%
rozpoznano u 101 z 1153 (8,8%) osób hospita-
lizowanych z powodu udaru mózgu lub przejœciowego
niedokrwienia mózgu. Podczas pobytu w szpitalu,
w ramach profilaktyki wtórnej udaru, u wszystkich
pacjentów rozpoczêto terapiê lekami przeciwp³ytkowymi
oraz statyn¹. Ponadto wdro¿ono lub odpowiednio
zmodyfikowano leczenie nadciœnienia têtniczego
i migotania przedsionków oraz udzielono pacjentom
informacji dotycz¹cych w³aœciwego stylu ¿ycia. Podczas
3-letniej obserwacji w obszarze zaopatrywanym przez
zwê¿on¹ têtnicê szyjn¹ u 5 pacjentów dosz³o do
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przejœciowego niedokrwienia mózgu, a u 1 pacjenta
wyst¹pi³ zawa³ mózgu nieprowadz¹cy do nie-
sprawnoœci. Tak wiêc u pacjentów z bezobjawowym
zwê¿eniem têtnicy szyjnej otrzymuj¹cych w³aœciwe
leczenie farmakologiczne w ramach profilaktyki wtórnej
roczne ryzyko wyst¹pienia incydentu niedokrwiennego
w obszarze zaopatrywanym przez zwê¿on¹ têtnicê
szyjn¹ wynosi³o 0,34% (95% CI: 0,01–1,87), ryzyko
udaru niedokrwiennego mózgu prowadz¹cego do
niesprawnoœci – 0% (95% CI: 0,00–0,99), a ryzyko
przejœciowego niedokrwienia mózgu – 1,78% 
(95% CI: 0,58–4,16). Autorzy pracy stwierdzaj¹, ¿e
u osób z bezobjawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej
otrzymuj¹cych odpowiednie leczenie, ryzyko
wyst¹pienia udaru mózgu w obszarze unaczynienia
zwê¿onej têtnicy jest ma³e. Wyniki badania stanowi¹
argument przeciwko rutynowemu stosowaniu
endarterektomii lub angioplastyki u pacjentów
z bezobjawowym zwê¿eniem têtnicy szyjnej. 
Rokowanie u pacjentów z napadami 
rzekomopadaczkowymi
McKenzie P, et al. Early outcomes and predictors in
260 patients with psychogenic nonepiletic attacks.
Neurology 2010; 74: 64-69.
Autorzy pracy przeprowadzili retrospektywne
badanie oceniaj¹ce krótkoterminowe rokowanie
u pacjentów z napadami rzekomopadaczkowymi. Do
badania w³¹czono 260 kolejnych pacjentów, u których
rozpoznano psychogenne napady rzekomopadaczkowe.
Kobiety stanowi³y 75,4% badanych osób. Œrednia
wieku w momencie wyst¹pienia pierwszych objawów
wynosi³a 30,8 roku. U wiêkszoœci pacjentów
rozpoznanie postawiono na podstawie wyniku badania
wideo-EEG. Wszyscy pacjenci zostali poinformowani
o istocie prezentowanych przez nich objawów.
Obserwacja trwa³a 6–12 miesiêcy. W trakcie tego
okresu brak napadów rzekomopaczkowych stwierdzono
u 38% pacjentów, a u 18,7% pacjentów obserwowano
wyraŸne zwiêkszenie liczby napadów rzekomo-
padaczkowych. Pacjenci z objawami lêku lub depresji
mieli 2,32 razy wiêksze ryzyko wyst¹pienia co najmniej
1 napadu rzekomopadaczkowego w okresie obserwacji
(P = 0,01). Ryzyko to by³o równie¿ znamiennie wiêksze
u osób, które próbowa³y otrzymaæ œwiadczenia socjalne
(P = 0,01). U mê¿czyzn zaobserwowano œrednio 2,46
razy mniejsze ryzyko wyst¹pienia kolejnych napadów
rzekomopadaczkowych ni¿ u kobiet (P = 0,02). O ile
w momencie w³¹czenia do badania 49,7% osób
zg³asza³o siê z napadami rzekomopadaczkowymi na
oddzia³y ratunkowe, to w ci¹gu nastêpnych 
6–12 miesiêcy tylko 15,5% osób szuka³o pomocy
na tego typu oddzia³ach. Wyniki badania wskazuj¹, ¿e
napady rzekomopadaczkowe utrzymuj¹ siê u wiêkszoœci
pacjentów, u których ustalono rozpoznanie
psychogennego t³a napadów.    
Stymulacja j¹dra konarowo-mostowego w zapobieganiu
upadkom u chorych na chorobê Parkinsona
Moro E, et al. Unilateral pedunculopontine
stimulation improves falls in Parkinson’s disease. Brain
2010; 133: 215-224.
Niestabilnoœæ postawy oraz upadki s¹ jedn¹
z wa¿niejszych przyczyn niepe³nosprawnoœci u chorych
na chorobê Parkinsona. Liczne obserwacje sugeruj¹,
¿e j¹dro konarowo-mostowe i przylegaj¹ce do niego
obszary pnia mózgu odgrywaj¹ wa¿n¹ rolê w kontroli
chodu i postawy cia³a. Autorzy pracy przeprowadzili
badanie pilota¿owe metod¹ podwójnie œlepej 
próby oceniaj¹ce wp³yw stymulacji jadra konarowo-
-mostowego na upadki. W badaniu wziê³o udzia³ 
6 pacjentów z zaawansowan¹ chorob¹ Parkinsona,
którzy mieli znacz¹c¹ niestabilnoœæ postawy oraz
wyraŸne problemy z chodzeniem. Po 3 i 12 miesi¹cach
obserwacji nie stwierdzono znacz¹cej ró¿nicy w czêœci
ruchowej skali Unified Parkinson’s Disease Rating Scale
pomiêdzy osobami, u których prowadzono ci¹g³¹
stymulacjê jadra konarowo-mostowego, i u osób bez
stymulacji. Zaobserwowano jednak¿e znacz¹c¹
poprawê w zakresie liczby upadków. Wyniki badania
uzasadniaj¹ przeprowadzenie kolejnych prób
klinicznych oceniaj¹cych wp³yw stymulacji j¹dra
konarowo-mostowego na chód i postawê u chorych
na chorobê Parkinsona.
Opra co wa³: dr med. To masz Dzie dzic
